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SUMMARY: Olive Anthracnose and its effect on oil quality. Olive (Olea europaea subsp. europaea var. europaea) 
is one of the first domesticated and cultivated trees that is widely distributed in the Mediterranean regions. 
The Anthracnose, caused by the two complex fungal species Colletotrichum acutatum and C. gloeosporioides, 
is the most important disease adversely affecting the olive oil quality. Even so, the effect of Anthracnose on oil 
quality is largely unknown and many questions remain unanswered. This offers a unique opportunity to study 
how Colletotrichum species, cultivars, infection type (latent or visible) and severity, and other factors that may 
affect different parameters of oil quality, such us acidity, peroxide value, K232, K270, phenolic compounds, or 
alkyl esters. This review focuses on the current knowledge of the biology, epidemiology, and management of 
Anthracnose and its effect on olive oil quality.
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RESUMEN: El olivo (Olea europaea subsp. europaea var. europaea) es uno de los primeros cultivos leñosos 
domesticados. Actualmente el olivo se encuentra ampliamente distribuido por todas las regiones de clima medi-
terráneo. La Antracnosis, causada por las especies complejas Colletotrichum acutatum y C. gloeosporioides, es 
la enfermedad del olivo que más afecta a la calidad del aceite. Aun así, el efecto de la Antracnosis en la calidad 
del aceite es ampliamente desconocido. Por lo que creemos esencial que se afronten estudios encaminados a 
dilucidar el efecto de las especies del patógeno, el cultivar de olivo y el tipo (latente o visible) y severidad de las 
infecciones de la aceituna en los distintos parámetros de calidad del aceite como la acidez, índice de peróxidos, 
K232, K270, compuestos fenólicos o ésteres alquílicos. Esta revisión presenta los conocimientos actuales sobre 
la biología, epidemiología, control, y efecto en la calidad del aceite de la Antracnosis del olivo.
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1. EL OLIVO
El olivo (Olea europaea subsp. europaea var. euro-
paea) es miembro de la familia Oleaceae junto a unas 
600 especies entre las que se encuentran el aligustre 
(Ligustrum), fresno (Fraxinus) y jazmín (Jasminun). 
Dentro de la especie O. europea se insertan distintas 
subespecies como laperrinei, cuspidata, guanchita, 
marroccana y cersiformis (Green, 2002), aunque 
su correcta ubicación filogenética está en continuo 
cambio. El olivo es una especie que de forma natural 
ocupa las orillas del Mar Mediterráneo, aunque de 
la mano del hombre ha colonizado zonas de clima 
mediterráneo del hemisferio sur como Argentina, 
Australia, Chile y Sudáfrica (Zohary, 1994; FAO, 
2012). 
El acebuche u olivo silvestre (Olea europaea 
subsp. europaea var. sylvestris), es la variedad 
botánica más próxima al olivo cultivado y de la cual 
procede. En general, se acepta que el olivo se domes-
ticó mediante selección automática de los individuos 
más sobresalientes de acebuche en el Oriente Medio 
durante la Edad del Bronce, hace unos 6000–5500 
años (Zohary y Spiegel-Roy, 1975). Posteriormente, 
estas variedades primigenias fueron propagadas 
vegetativamente y distribuidas por ambas ori llas 
del Mediterráneo por los fenicios y posteriores 
civilizaciones (Rallo, 2005). A pesar de ello, no se 
descarta que hubiesen procesos de domesticación 
secundarios en otros puntos alejados del Medio 
Oriente como España o el Magreb, aunque estas 
zonas están consideras como centros de diversifi-
cación y no domesticación (Besnard et al., 2013). 
Actualmente, se calcula que existen 2.500 varie-
dades de olivo distribuidas localmente (Caballero 
et al., 2006) aunque unas pocas han colonizando 
una amplio rango de zonas agroclimáticas (Bronzini 
de Caraffa et al., 2002). 
El olivo es una de las fuentes más importante 
de aceite vegetal para el consumo humano. Varios 
estudios realizados entre los años 1950-1970 por el 
Dr. Keys y colaboradores asociaron la dieta medite-
rránea, y en particular el consumo de aceite de oliva, 
con el escaso número de fallecimientos por enfer-
medades cardiovasculares en la isla griega de Creta 
(38/10000 habitantes) comparado con otros países 
como Estados Unidos (773/10000 hab). Esta dife-
rencia se acentuaba aún más en el caso de Finlandia 
(1202/10000 hab) cuyos habitantes tenían un nivel 
de consumo de grasas similar al de los cretenses 
aunque mayoritariamente de origen animal (Keys 
et al., 1952; Keys, 1970; Matalas et al., 2001). El 
aceite de oliva ha sido declarado como un “alimento 
medicinal” por la Administración Americana de 
Alimentos y Medicamentos (FDA) debido a su 
efecto protector contra las enfermedades cardiovas-
culares uniéndose al grupo de alimentos medicina-
les junto a las avellanas y los ácidos grasos omega-3 
(www.fda.gov).
Entre las enfermedades aéreas que afectan al 
olivo destacan la Tuberculosis, causada por la bac-
teria Pseudomonas savastanoi pv. savastanoi; y sobre 
todo las enfermedades fúngicas Repilo, causada 
por Spilocaea oleaginea; Emplomado, causada por 
Pseudocercospora cladosporioides; y la Antracnosis 
o Aceituna jabonosa, causada por varias espe-
cies del género Colletotrichum. Mundialmente, la 
Antracnosis es la enfermedad más importante de 
la aceituna (Andrés, 1991; Trapero y Blanco, 2008; 
Moral et al., 2009c; Cacciola et al., 2012) y, sin duda 
alguna, la enfermedad que causa un mayor dete-
rioro de la calidad del aceite (García, 1995; 1998; 
García et al., 1997a; Iannotta et al., 1999; Mincione 
et al., 2004; Carvalho et al., 2008).
El género Colletotrichum está compuesto por 
unas 600 especies que afectan a más de 3000 especies 
de plantas silvestres y cultivadas (Farr y Rossman, 
2013). Entre ellas, numerosos cultivos leñosos de 
zonas tropicales, subtropicales y templadas como 
almendro (Prunus dulcis), arándano (Vaccinium 
spp.), cítricos (Citrus spp.), mango (Magnifera 
indica), melocotonero (Prunus persica) y, frutos 
con alto contenido lipídico como los del aguacate 
(Persea americana) (Prusky et al., 2000).
Este trabajo pretende ayudar al sector oleícola a 
mejorar el conocimiento y control de la enfermedad 
del olivo que perjudica más seriamente a la calidad 
organoléptica del aceite. Además, actualiza el cono-
cimiento científico de la enfermedad y establece 
futuras líneas de colaboración entre especialistas en 
calidad de aceite y fitopatólogos.
2.  HISTORIA, IMPORTANCIA Y 
DISTRIBUCIÓN DE LA ANTRACNOSIS
La Antracnosis fue descrita científicamente por 
primera vez en Portugal por J. V. d`Almeida quien 
publicó un breve descripción de la enfermedad y del 
agente causal (Almeida, 1899). Posteriormente, La 
Antracnosis ha sido descrita en la mayoría de los 
países oleícolas del mundo de ambos hemisferios 
(Tabla 1).
En diversos tratados clásicos de agricultura, 
como los libros de Columela (siglo I), Plinio (siglo I) 
y Alonso de Herrera (siglo XVI), se menciona la 
necesidad de adelantar la recolección en los años 
lluviosos, reducir el atrojado y eliminar las aceitunas 
que estén en mal estado para obtener aceite de buena 
calidad. Aunque, es el agrónomo sevillano Buˉ’l-Jayr 
(siglo XI) quien hace alusión clara a la Aceituna 
Jabonosa al recomendar procesos especiales de 
elaboración de aceite “si las aceitunas enferman y se 
debilitan hasta convertirse en una especie de jabón”. 
En Italia, es probable que la Antracnosis fuera 
introducida en el sur desde Albania o Grecia durante 
la Segunda Guerra Mundial originando gravísimas 
epidemias durante la década de 1950–60 que afectaron 
a unas 5000 ha en la región de Apulia (Ciccarone, 
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1950; Graniti y Laviola, 1981). Posteriormente, la 
enfer medad se extendió en toda la región llegando a 
afectar a unas 40000 ha detectándose en las islas de 
Cerdeña y Sicilia (Ciccarone, 1950; Saponaro, 1953; 
Martelli, 1959, 1960; Graniti et al., 1993). Durante 
estas epidemias, el patógeno afectó entre el 10 y 65% 
de las aceitunas de diversas zonas de la Apulia cau-
sando importantes defoliaciones en el cv. Cellina di 
Nardò (Martelli, 1959; 1960). A partir de 1960 se 
observó una mengua de la enfermedad que se ha atri-
buido a la disminución de las precipitaciones, al incre-
mento de tratamientos cúpricos y a un cambio en la 
virulencia del hongo, al mezclarse las pobla ciones 
patogénicas de olivo con otras locales menos viru-
lentas pero mejor adaptadas (Graniti et al., 1993). 
En Portugal, se han descrito varias epidemias 
seve ras asociadas al cultivar dominante del país 
‘Galega vulgar’. A finales de los años 60, las pérdidas 
debidas a la Antracnosis superaban los 3 millones 
de dólares en este país (Coutinho, 1968). Años más 
tarde, Azevedo (1976), calculó que en zonas húmedas 
de este país el patógeno causaba unas pérdidas pró-
ximas al 50% de la producción de aceite. En estudios 
realizados entre 2004–2006, Talhinhas et al. (2009) 
describen una prevalencia de la enfermedad entre el 
65 y 100% y una incidencia del 22% en los años más 
secos (2004 y 2005), y del 85% en el año más lluvioso 
(2006), en los olivares de la región del Algarve.
En España, la Antracnosis ocupa el 5° lugar en 
importancia entre las plagas y enfermedades del 
olivo, produciendo unas pérdidas medias anuales del 
2.6% de la cosecha, aunque éstas alcanzan un 40% en 
las zonas húmedas del sur y noreste peninsular donde 
predominan cultivares susceptibles y la enfermedad 
es endémica (Andrés, 1991; García, 1998; Trapero y 
Blanco, 2008). Recientemente, hemos estimado que 
la pérdidas alcanzan los 75.2 millones de euros anua-
les en España (Moral et al., 2009c). En Andalucía, 
cabe destacar que el cv. Picual, predominante en la 
principal provincia oleícola, Jaén, muestra un elevado 
nivel de resistencia por lo que las epidemias están 
asociadas a zonas productoras dominadas por los 
cvs. Hojiblanca, Lechín de Sevilla o Picudo. Aunque 
carecemos de información precisa, no se registraron 
epidemias severas de Antracnosis en esta región 
durante el periodo 1970–1995 coincidiendo con una 
menor pluviometría. En 1997, el otoño especial-
mente cálido y lluvioso propició una grave epidemia 
de esta enfermedad que, en el sur de Córdoba y norte 
de Málaga, afectó a la totalidad de las aceitunas con 
la consiguiente pérdida de producción y de calidad 
de la cosecha (Trapero y Blanco, 2008). Por último, 
en la campaña oleícola 2012/13, condicionada por 
la elevada pluviometría y las temperaturas suaves, 
el patógeno ha afectado gravemente a olivares de las 
provincias de Córdoba, Málaga y Sevilla.
3. SINTOMATOLOGÍA 
Los síntomas más característicos de la Antracnosis 
se manifiestan en las aceitunas maduras aunque 
pueden observarse también en los frutos verdes 
TABLA 1. Países en los que ha sido descrita la Antracnosis del Olivo
País Año Fuente
Portugal 1899 Almedia, 1899
Francia 1911 Citado por Bompeix et al., 1998
España 1914 González-Fragoso, 1914
Rusia 1929 Citado por Farr y Rossman, 2013
Uruguay 1932 Citado por Farr y Rossman, 2013
Grecia 1934 Biraghi, 1934
Japón 1935 Hemi y Murata, 1935
EE.UU 1942 Pontis y Hansen, 1942
Brasil 1943 Farr y Rossman, 2013
Argentina 1943 Citado por Fernández, 1973
Italia 1950 Ciccarone, 1950
Sudáfrica 1956 Gorter, 1956
Australia 1962 Sergeeva et al., 2008a
China 1986 Margarita et al., 1986
India 1990 Sharma y Kaul, 1990
Yugoslavia (antigua) 1999 Vucinic et al., 1999
Montenegro 2002 Latinovic y Vucinic Z, 2002
Ucrania 2004 Citado por Farr y Rossman, 2013
Túnez 2010 Rhouma et al., 2010
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dependiendo de la resistencia del cultivar, presión 
de inóculo y condiciones ambientales. Las aceitunas 
afectadas presentan manchas deprimidas de color 
ocre o pardo, que crecen y pueden llegar a coalescer, 
dando lugar a su podredumbre parcial o total. Los 
ataques se producen en cualquier parte de la aceituna, 
aunque suelen ser más frecuentes en su zona apical 
o basal (Martelli, 1960; Mateo-Sagasta, 1968). En 
aceitunas sin síntomas externos pueden observarse 
un deterioro del mesocarpo alrededor del hueso que 
adquiere una tonalidad parda (Agosteo et al., 2005). 
Cuando el tiempo es húmedo, sobre las lesiones 
aparecen los órganos fructíferos asexuales del hongo 
(conidiomas acervulares o acérvulos), que emiten 
una sustancia gelatinosa rosa-anaranjada que con-
tiene gran cantidad de esporas (conidios) y que le da 
el nombre de Aceituna jabonosa (Mateo-Sagasta, 
1968; Moral y Trapero, 2009b; Figura 1a). Si baja 
la humedad y la temperatura se incrementa, las 
aceitunas afectadas se momifican (Mateo-Sagasta, 
1968; Graniti et al., 1993; Figura 1b). El patógeno 
coloniza el pedúnculo desde el fruto infectado cau-
sando su caída (Oliveira et al., 2005) aunque algu-
nas momias pueden quedar en la copa de los árboles 
entre campañas. El patógeno también puede colo-
nizar las semillas de la aceituna a través del canal 
peduncular del hueso causando su podredumbre o 
afectando a la germinación y desarrollo de las plán-
tulas que, en ocasiones, pueden morir (damping-off) 
(Moral et al., 2009a). 
El segundo síndrome asociado a la Antracnosis es 
la muerte de ramas. Inicialmente, las hojas muestran 
zonas necróticas que pueden avanzar hasta afectar 
a su totalidad. Las hojas marchitas terminan por 
abarquillarse y quedan adheridas a las ramitas 
dando lugar a un puntisecado generalizado que 
puede progresar hasta afectar a ramas principales 
(Martelli, 1960; Zachos y Makris, 1963; Azevedo, 
1976; Moral et al., 2009c; Figura 1c). Es frecuente 
observar árboles que han sido severamente afec-
tados por este segundo síndrome y sometidos a una 
poda intensa buscando la formación de una nueva 
copa sana (Figura 1d). 
Este segundo síndrome se ha asociado a la pro-
ducción de toxinas del patógeno en la aceitunas 
afectadas y que se movilizan al resto del árbol 
(Moral et al., 2009c). En España, el patógeno puede 
ser aislado de hojas infectadas aunque no llega 
a desarrollar acérvulos en condiciones de campo 
(Moral et al., 2009c) y sólo lo hace cuando las hojas 
están sometidas a elevada humedad durante varias 
semanas en condiciones artificiales. Por el contrario, 
acérvulos en hojas sí se han observado en condicio-
nes naturales en Australia (Sergeeva et al., 2008b), 
Grecia (Zachos y Makris, 1963) e Italia (Martelli, 
1961). El patógeno también causa infecciones de 
inflorescencias y frutos jóvenes. Estos ataques 
tienen escasa o nula importancia sobre la cosecha y 
sólo se han registrado en Sudáfrica (Gorter, 1956), 
España (Moral et al., 2009c) y Australia (Sergeeva 
et al., 2008a).
4. ETIOLOGÍA 
El hongo causante de la Antracnosis fue descrito 
por Almeida en 1899 con el nombre de Gloeosporium 
olivarum Alm. Estudios posteriores confirmaron 
que esta especie era indistinguible de otras espe-
cies de Gloeosporium siendo reclasificadas por Von 
Arx en la especie compleja Colletotrichum gloe-
osporioides (Penz.) Penz. et Sacc. (Arx, 1970). El 
género Colletotrichum (teleomorfo Glomerella), 
contiene aproximadamente 900 especies (Sutton, 
1980). En la clasificación tradicional de los hongos, 
Colletotrichum se encuadra en la división Eumycota, 
subdivisión Deuteromycotina, clase Coelomycetes y 
orden Melanconiales (Ainsworth, 1973). Si se cla-
sifica éste atendiendo a su teleomorfo Glomerella, se 
inserta en el subreino Dikarya, phyllum Ascomycota, 
subphyllum Pezizomycotina, clase Sordariomycetes y 
orden Phyllachorales (Hibbet et al., 2007). 
En 1986 se detectó la especie C. acutatum 
Simmonds ex Simmonds atacando al olivo en China 
(Margarita et al., 1986) y cuya principal caracte-
rística distintiva era poseer una mayor proporción 
de conidios fusiformes y estrechos. Posteriormente, 
esta especie se describió afectando a olivos en India 
(Mugnai et al., 1993), España (Martín y García, 
1999), Italia (Agosteo et al., 2000) y Portugal 
FIGURA 1. Síntomas de la Antracnosis del olivo causada por 
Colletotrichum spp. (A) Aceitunas con podredumbre en el área 
peduncular. (B) Aceituna momificada. (C) Desecación y
muerte de ramos fructíferos. (D) Olivo severamente
afectado de muerte de ramas junto a un olivo
completamente podado (flecha)
debido a la enfermedad.
A B
C D
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(Talhinhas et al., 2005). La presencia de C. acu-
tatum en estas zonas plantea la cuestión sobre si 
se trata de una introducción reciente, o bien si han 
existido diferentes variantes o especies del patógeno 
bajo la denominación común de G. olivarum o 
C. gloeosporioides.
El incremento del potencial discriminante de las 
técnicas moleculares ha permitido diferenciar grupos 
genéticamente homogéneos dentro de las especies 
originales C. acutatum sensu lato (s.l.) y C.  gloe-
osporioides s.l. Posteriormente, estos grupos han sido 
reclasificados como especies nuevas aceptando que 
las especies de hongos están constituidas por grupos 
filogenéticamente próximos debido a que las formas 
intermedias (“híbridos”) tienden a desaparecer por 
una menor adaptación. Tras diversas reclasifica-
ciones, análisis moleculares recientes utilizando var-
ias regiones del ADN han permitido discernir 31 y 22 
especies pertenecientes a los complejos C. acutatum s.l 
y C. gloeosporioides s.l., respectivamente (Damm et 
al., 2012; Weir et al., 2012).
De las 31 especies del complejo C. acutatum s.l., 
seis han sido asociadas con la Antracnosis del olivo: 
C. acutatum sensu stricto (s.s), C. fiorinae, C. godetiae 
(=C. clavatum), C. nymphaeae, C. rhombiforme y C. 
simmondsii (Damm et al., 2012). La importancia de 
estas especies en olivo varía sustancialmente con la 
región olivarera, destacando C. godetiae en Andalucía 
(Moral et al., 2012) y en Italia (Faedda et al., 2011) 
y C. nymphaeae en Portugal (Talhinhas et al. 2005) 
y C. acutatum s.s. en Australia y Sudáfrica (Damm 
et al., 2012). Aunque en Portugal la especie C. nymp-
haeae es dominante y la única que se encuentra en 
muchos olivares, es frecuente encontrar esta especie 
junto a las restantes especies descritas (Talhinhas 
et  al., 2009). En Andalucía, la especie mayoritaria 
es C. godetiae aunque hemos detectado algunos ais-
lados de C. simmondsii en la provincia de Huelva. La 
especie C. godetiae fue identificada en Italia como C. 
clavatum, debido a la morfología claviforme de los 
conidios (Faedda et al., 2011), pero C. godetiae es el 
nombre actualmente aceptado por los micólogos 
(Damm et al., 2012).
De las 22 especies del complejo C. gloeospo-
rioides s. l., seis han sido asociadas con la Antracnosis 
del olivo: C. aenigma, C. gloeoporioides s.s., C. kahawe 
sbp. ciggaro, C. quenslandium, C. siamense y C. theo-
bromicola (Schena et al., 2013). La importancia de 
estas especies en olivar es poco conocida al haberse 
descritas recientemente. El complejo C. gloeospo-
rioides s.l. está ampliamente distribuido en todas las 
regiones olivareras, pero su virulencia en aceituna 
parece menor que la de C. acutatum (Martín et al., 
2002), habiéndose postulado como un patógeno 
secundario (Talhinhas et al., 2009). No obstante, se 
han observado ataque severos en campo por C. gloeos-
porioides s.l. y los estudios de Schena et al. (2013) 
han puesto de manifiesto que algunas especies, como 
C. gloeosporioides s.s. y C. theobromicola, resultan 
altamente virulentas incluso en aceitunas verdes. En 
este estudio se identificó también la especie C. karstii, 
del complejo C. boninense s.l., como patógena de 
aceitunas aunque de escasa virulencia.
En ninguno de los estudios donde se aborda 
la influencia de la Antracnosis en la calidad del 
aceite de oliva se especifica la especie concreta de 
Colletotrichum involucrada (García et al., 1997a; 
García, 1998; Carvalho et al., 2008; Iannotta et al., 
1999), de ahí que la influencia de factor especie sea 
desconocida. 
5. CICLO BIOLÓGICO Y EPIDEMIOLOGÍA
La principal fuente de inóculo de la Antracnosis 
son las aceitunas momificadas que quedan en la 
copa del árbol (Mateo-Sagasta, 1968; Graniti et al., 
1993; Moral y Trapero, 2012). Durante el otoño, el 
patógeno produce una enorme cantidad de conidios 
(>20 mil conidios/momia) en éstas aunque varía con 
el cultivar y las condiciones ambientales, siendo las 
óptimas 20–25 °C y 96 h de humectación (Moral 
y Trapero, 2012). Los conidios son dispersados a 
corta distancia por las salpicaduras de las gotas llu-
via de ahí la distribución en focos de la enferme-
dad. La dispersión de inóculo a larga distancia se 
debe a la distribución de plantones infectados o 
contami nados (Cacciola et al., 2012; Moral et al., 
2012) y a la posible dispersión por la mosca del olivo 
(Agosteo et al., 2006) o la maquinaria de recolec-
ción. El teleomorfo del patógeno, cuyas ascosporas 
podrían dispersarse por el viento a larga distan-
cia, no se ha detectado en condiciones de campo 
(Cacciola et al., 1996).
Los frutos momificados que caen al suelo, y no 
se recolectan, se degradan debido a microorganismo 
secundarios o son enterrados, por lo que partici-
pan escasamente en la generación de inóculo si son 
comparados con las momias aéreas (Graniti et al., 
1993; Moral y Trapero, 2012). En las zonas donde se 
dan ataques en ramas y hojas, Australia o el sur de 
Italia, el hongo sobrevive y puede producir inóculo 
en éstas, por lo que el ciclo de patogénesis en estos 
lugares es diferente al que resulta de consi derar 
exclusivamente los ataques al fruto (Martelli, 1960; 
Cacciola et al., 1996; Seergeva et al., 2008b).
La infección primaria ocurre durante la prima-
vera pudiendo afectar a las inflorescencias aunque 
en condiciones de campo tienen escasa repercusión 
(Sergeeva et al., 2008a; Moral et al., 2009c). El 
patógeno también puede causar infecciones laten-
tes (asintomáticas) en las aceitunas desde sus prim-
eros estadios fenológicos (Moral et al., 2009c). 
Durante el otoño, cuando las aceitunas infec tadas 
cambian de color, el patógeno se reactiva cau-
sando la típica podredumbre de aspecto jabonoso 
(Cacciola et al., 2012; Moral et al., 2009c). No se 
conocen los procesos que desencadenan la salida 
de latencia del patógeno, aunque las aceitunas 
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disminuyen su resistencia con la madurez (Moral 
et al., 2008) debido a la dinámica de compuestos 
fenólicos del fruto. Las aceitunas momificadas que 
quedan en el árbol pueden producir inóculo a lo 
largo de todo el año cuando se hidratan. Así, tras 
las primeras lluvias de otoño se inicia la produc-
ción masiva de conidios en las momias. Una vez 
que el fruto está maduro, la Antracnosis muestra 
un periodo de incubación de 4–10 días en los cul-
tivares susceptibles (Mateo-Sagasta, 1968; Graniti 
et al., 1993; Moral et al., 2008) por lo que se con-
sidera una enfermedad policíclica (Graniti et al., 
1993; Trapero y Blanco, 2008; Cacciola et al., 
2012; Figura 2). Aun así, en condiciones de campo 
suelen producirse pocos ciclos secundarios ya que 
cuando la temperatura media baja (≤15 °C) las 
infecciones se mantienen latentes (Moral y Trapero, 
2012). Finalmente, el patógeno produce una toxina 
(Aspergillomarasmina B) en los frutos momifi cados 
que se moviliza causando el segundo síndrome: la 
desecación y muerte de ramas (Ballio et al., 1969; 
Bousquets et al., 1971; Bottalico, 1973; Moral et al., 
2009c). 
La temperatura óptima para la germinación de 
los conidios es 20–24 °C (Oliveira et al., 2005; Moral 
et al., 2011) aunque en algunos aislados Italianos se 
sitúa entre 25–30 °C (Loprieno y Tenerini, 1960). La 
germinación, a su vez, es dependiente de la hu medad 
relativa siendo necesaria agua libre o humedad próx-
ima a saturación (>98%) (Graniti et al., 1993; Moral 
et al., 2011). La infección de las aceitunas se  pro-
duce a temperaturas comprendidas entre los 10 y 
30 °C, mostrando un óptimo entre 17–20 °C, y se 
incrementa con el periodo de humectación (Graniti 
et al., 1993; Oliveira et al., 2005; Moral et al., 2012). 
La especie de Colletotrichum también influye en la 
infección y desarrollo de síntomas siendo C. sim-
mondsii menos virulento que C. godetiae a temper-
aturas ≤20 °C (Moral et al., 2012). 
En Andalucía, la epidemia suele iniciarse 
durante la primera quincena de noviembre y se 
incrementa de forma exponencial hasta diciem-
bre  cuando la temperatura media baja (≤15 °C). 
Este hecho limita la salida de latencia del patógeno, 
de ahí que sea frecuente que la incidencia de acei-
tunas con infecciones latentes sea entre dos y tres 
veces superior al de aceitunas con lesiones visibles 
(Moral y Trapero, 2012; Figura 3). A su vez, la 
incidencia final está linealmente relacionada con 
tasa de maduración de las aceitunas, por lo que 
los síntomas se adelantan en olivos de cultivares 
susceptibles cuyas aceitunas maduran más rápido 
(Moral y Trapero, 2012; Figura 4). Este hecho está 
condicionado por la epidemia del año anterior, 
ya que si ésta causó la seca de ramos fructíferos, 
los olivos muestran menor carga de aceituna adel-
antando su maduración. Ello, junto a la presencia 
de mayor número de momias (inóculo), explicaría 
la existencia de epidemias concatenadas entre años 
(Mora et al., 2008). Finalmente, la severidad de la 
epidemia está relacionada con las precipitaciones 
acaecidas durante el otoño y no muestra rela-
ciones con las ocurridas durante primavera (Moral 
y Trapero, 2010; Figura 5). 
FIGURA 2. Ciclo de patogénesis de la Antracnosis del olivo causada por Colletotrichum spp.
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En trabajos realizados en Andalucía con el 
 cultivar moderadamente susceptible ‘Arbequina’, 
hemos podido observar el desarrollo epidémico de la 
enfermedad progresa más rápido en las planta ciones 
en seto (1904 árboles ha−1) que las planta ciones 
de alta densidad (204 a 816 árboles ha−1) (Moral 
et al., 2012). Este hecho se debe principalmente a 
las condiciones microclimáticas en el interior del 
seto (baja ventilación, elevada humedad relativa y 
tiempo de humectación) y al escasa distancia entre 
FIGURA 3. Evolución de la incidencia (0−1) de aceitunas 
con infecciones visibles y latentes de Colletotrichum spp. en el 
T. M de Cabra, Córdoba, durante la campaña 2005/06 en los 
cvs: (A) Hojiblanca (susceptible), (B) Picudo











































FIGURA 4. Relación lineal entre la tasa de maduración del fruto
(días−1) y la incidencia final (0−1) de aceitunas afectadas por 
Colletotrichum spp. en los cvs. Hojiblanca (susceptible),




















FIGURA 5. Relación entre precipitación e incidencia de aceitunas
afectadas por Colletotrichum spp. durante 2005, 2006 y 2007 
en el T. M de Cabra. (A) Precipitación acumulada (mm) en 
primavera-verano, otoño e invierno. (B) Aceitunas
afectadas (%) en los cvs. Hojiblanca (susceptible),
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fuentes de inóculo (aceitunas momificadas), por 
lo que se recomienda incrementar los tratamientos 
cúpricos en este tipo de plantaciones. 
Otros factores que influyen en el desarrollo 
epidémico de la enfermedad son: la presencia de 
microorganismos antagonistas (Segura, 2003), la 
presencia de heridas causadas por la Mosca del olivo 
(Mateo-Sagasta, 1968; Graniti et al., 1993; Moral 
et al., 2008), y los tratamientos fungicidas realizados 
(Roca et al., 2007). Además hemos podido observar 
que existe una relación negativa entre susceptibi-
lidad a la Antracnosis y concentración de calcio en 
el fruto (Moral y Trapero, 2009b), lo que explicaría 
la severas epidemias que se desarrollan en suelos 
ácidos de Portugal o de las provincias de Sevilla y 
Huelva.
6. CONTROL
La resistencia es uno de los métodos de control 
más eficaces y respetuoso medioambientalmente, 
puede combinarse con otros métodos de control 
como el biológico o químico y ha permitido incre-
mentar la producción agrícola amortiguando la 
fluctuación de la cosecha entre años. En el olivo, 
desafortunadamente, la resistencia a plagas o enfer-
medades no se ha considerado como una medida de 
control debido en gran parte a la falta de una infor-
mación rigurosa sobre la resistencia/susceptibilidad 
de los cultivares. En el caso de la Antracnosis del 
olivo, la resistencia y susceptibilidad genética son 
los extremos de una variable continua resultado de 
la interacción entre los mecanismos utilizados por el 
hongo para producir infección y enfermedad y los 
mecanismos, pasivos o activos, de resistencia de la 
planta (Moral y Trapero, 2009b). 
En condiciones controladas, la resistencia del 
olivo a Colletotrichum spp. se expresa como: retraso 
en la colonización de los tejidos de la aceituna 
(Gomes et al., 2009), incremento del periodo de 
latencia, disminución de la tasa máxima de desa-
rrollo de síntomas (Moral et al., 2008) y reducción 
de la cantidad de inóculo que produce el patógeno 
(Moral y Trapero, 2012). En campo, se observa una 
disminución de la tasa máxima de desarrollo de 
síntomas y un incremento del periodo de latencia, 
siendo frecuente que las infecciones queden asin-
tomáticas durante periodos prolongados en los cul-
tivares resistentes (Moral y Trapero, 2012; Figura 3). 
Actualmente podemos encontrar desde cultivares 
de olivo altamente susceptibles a cultivares con resis-
tencia completa (Tabla 2) aunque esta información 
presenta limitaciones, ya que en la mayoría de los 
casos está basada en observaciones de campo siendo 
frecuentes las contradicciones debido a errores de 
identificación de los cultivares y a la confusión entre 
síntomas causados por distintos patógenos (Mateo-
Sagasta, 1968; Moral et al., 2005). Un factor crítico 
que condiciona la resistencia de los cultivares es el 
estado de madurez del fruto, ya que cuando la acei-
tuna está sobremadura todos los cultivares resultan 
susceptibles y apenas existen diferencias entre ellos. 
Otros factores que pueden influir en la resistencia son 
la interacción especie de Colletotrichum-cultivar o a la 
existencia de grupos de virulencia o razas del patógeno 
(Moral y Trapero, 2009b; Xaviér et al., 2010). 
La evaluación de los 15 primeros cultivares 
obtenidos en el programa de mejora UCO-IFAPA 
de Córdoba también ha permitido encontrar una 
amplia respuesta a la Antracnosis, obteniéndose 
dos cultivares resistentes (‘UC 07-60’ y ‘UC 10–30’), 
aunque ninguno mejora las características de resis-
tencia del parental ‘Frantoio’ (Moral et al., 2006). 
Por último, cabe comentar que tanto en las 
prospecciones de campo como en las inoculaciones 
artificiales hemos podido observar que la mayoría 
de los genotipos de acebuche muestran una elevada 
resistencia a la Antracnosis. Esta selección natural 
hacia resistencia puede deberse al hecho de que el 
patógeno afecta a la viabilidad de la semillas (Xaviér 
et al., 2012) o la capacidad de dispersión de las acei-
tunas sintomáticas que podrían ser rechazadas por 
las aves frugívoras.  
Las prácticas culturales que favorezcan la ven-
tilación de los olivos, como la poda de las ramas 
internas y evitar los marcos de plantación excesi-
vamente estrechos, muestran elevada eficacia en 
la Antracnosis del olivo. Además, es aconsejable 
la eliminación de las ramas muertas y de las acei-
tunas momificadas de la copa de los árboles. Cabe 
des tacar, que la estrategia de control más efectiva 
es ade lantar la recolección, debido a que la sus-
ceptibilidad de la aceituna aumenta con su estado 
de madurez, acortándose el tiempo necesario para 
que se desa rrollen ciclos secundarios (Andrés, 1991; 
Graniti et al., 1993; Moral et al., 2008; Trapero et al., 
2009; Cacciola et al., 2012). Este hecho, ha llevado a 
algunos autores a recomendar la utilización de cul-
tivares de maduración tardía (Bompeix et al., 1988).
En cultivares susceptibles a la Antracnosis, 
cuando no se recogen en verde, el control efectivo 
de la enfermedad requiere el empleo de fungicidas. 
A pesar de que se redujo un 43% el consumo de fun-
gicidas cúpricos a nivel europeo durante 1993–2003 
en favor de otros compuestos como los carbama-
tos, quinolinas o estrobilurinas (Eurostat, 2007), la 
aplicación de fungicidas cúpricos sigue siendo la 
medida de control más utilizada para la enferme-
dades del olivo y en particular, para la Antracnosis 
(Martelli y Piglionica, 1961; Graniti y Laviola, 
1981; Graniti et al., 1993; Pérez, 2011), y suponen 
un gasto anual de unos 200 millones de euros al 
sector oleícola español (Trapero et al., 2009). Esta 
prevalencia de los productos cúpricos se debe a que 
el uso de fungicidas orgánicos en postfloración está 
muy limitado ya que existe la posibilidad de que se 
absorban en el aceite del fruto al ser en su mayoría 
liposolubles (Moral y Trapero, 2009b).
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TABLA 2. Resistencia de cultivares de olivo a la Antracnosis causada por Colletotrichum spp
Cultivar Reaccióna Cultivar Reaccióna
Abou-salt R3 (b) Manzanilla del centro S16
Alameño de Marchena R16 Manzanilla del piquito S16
Alfafara S16 Megaritiki R16
Arauco R3 Manzanilla del centro S16
Arbequina S2,4 M7−14−16−19 Meski S16
Arbosana R16−19 Mele S4
Ascolana tenera S4 Mission S4−19 M4
Azara S20 Mixan M4
Azeiteira R5 Moraiolo S4
Azeitoneira M4 Morisca S4−15−16
Barnea S4−19−20 Morona S19
Barouni du nord S4 Morrudo S4−7
Bical de Castelo Branco M4 Morrut S4−7 M16−19
Bico de corno S2 Negrinha M4 R5
Blanqueta S16 M4−5 R15−19 Nera di Oliena M4
Blanqueta de Elvas R5 Nabali R16
Branquita R4 Nevadillo blanco de Lucena S14
Callosina S16 R14 Negral M14
Canetera R7 Nocettara Etnea S8
Carolea S19 Ocal S16−19
Carrasquenha R4−5 Ogliorola di Lecce M13
Cassanese M19 Orebetana R4
Cellina di Nardo S12 M7 Ottobrarica S12−19
Changlot real S14−16 Ottobratica rotondella S4
Cipressino S16 Pajarero M19 R16
Cobrançosa S4−5−16 Patronet M7
Conserva de Elvas S4−5 Pendolino S11
Coratina M4 Pequeña de Casa Ibañez R16
Cordovil de Castelo Branco S5 M4 Perillo de Jaén R16
Cornezuelo de Jaén R14 Picholine S3 R16
Cornicabra S14−16 Picholine marrocaine R16
Cornicabra de Mérida S16 Picual R5−14−16−19
Cornicabra parda R14 Picual de Estepa S16
Corniola S11−19 Picual de hoja clara S16
Dolce Agogia R16 Picudo S3−14−16
Empeltre M3−14 R7−16−19 Picudo de Montoro S16
Farga S14−16 M7 Queen S10
Frantoio S2−11 M4 R5−15−16−19 Racimal de Jaén S16
FS−17 R4 Razzola R19
Galega grada de Serpa S4 Rasti S4
Galega vulgar S2−5−16 Redondal S4−5
Gerboui du nord R4 Redondil S4
Gordal sevillana S14−16 Picual de hoja clara S16
Hojiblanca S14−16 Redondilla de Logroño S14
Itrana S4−19 San Mauro S12
Kalamata S20 Sant`Agostino S4
Kalinjot M4 Santomauro R19
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Los compuestos cúpricos además poseen nume-
rosas características que han motivado su amplia uti-
lización como: elevada persistencia, amplio espectro 
de acción contra hongos y bacterias, capacidad de 
interferir con las toxinas del patógeno y precio bajo, 
aunque en los últimos años se ha incrementado su 
precio sustancialmente (Pennissi et al., 1993, Roca 
et al., 2007). Asimismo, y aunque se han utilizado en 
el olivar prácticamente desde su descubrimiento por 
Millardet (1885), no se han detectado pobla ciones 
de hongos tolerantes, al tratarse de fungicidas “mul-
tisitio” que afectan a la membrana celular de las 
esporas sustituyendo otros iones (H+, K+, Ca2+ y 
Mg2) esenciales y afectando a las esterasas de mem-
brana. En el interior de la espora, los iones Cu2+ se 
fijan sobre diversos grupos químicos (imidazoles, 
carboxilos, fosfatos, sulfhidrilos, aminas o hidro-
xilos) presentes en numerosas proteínas y afectan a 
la cadena de respiración mitocondrial (Montag et 
al., 2006; Borkow y Gabbay, 2009).
En un trabajo realizado durante 4 años en 
Andalucía, se identificó el inicio del otoño como el 
momento óptimo de control de la enfermedad (Pérez, 
2011) coincidiendo con las recomendaciones reali-
zadas en Italia (Graniti et al., 1993; Penninsi et al., 
1993; Prota, 1995). Debido a la enorme capacidad de 
dispersión y multiplicación del hongo y al carácter 
protector de los fungicidas cúpricos, los tratamientos 
otoñales deben realizarse antes de que se observe el 
primer fruto afectado en campo, repitiéndose en 
años lluviosos o con cultivares tardíos debido al 
lavado del cobre (Moral et al., 2009b). Por el con-
trario, los tratamientos otoñales no son necesarios 
en las zonas donde predominen cultivares resistentes 
a la Antracnosis, como es el caso de la provincia de 
Jaén donde domina el cv. Picual. Hasta el momento, 
los tratamientos primaverales han mostrado una 
eficacia limitada (Martelli y Piglionica 1961; Pérez, 
2011) debido a la mayor importancia de las infecciones 
otoñales. Por ello, estos tratamientos sólo serían efi-
caces los años con primavera lluviosa, elevado in óculo 
en campo y otoño seco.
En general, los años con elevado inóculo en campo 
(años precedidos de epidemias de Antracnosis), 
condiciones climáticas favorables (otoño húmedo 
y cálido) para el desarrollo de le enfermedad y en 
los que las aceitunas adelante su maduración (años 
de descarga), si los cultivares son susceptible al 
patógeno, es recomendable mantener protegido el 
fruto durante todo el otoño y adelantar la recolec-
ción. En el caso de que el cultivar sea de doble aptitud 
(mesa y aceite) podemos optar por el verdeo.
Los compuestos cúpricos que hemos evaluado 
(hidróxido de cobre, oxicloruro de cobre y sulfato 
cuprocálcico) han mostrado un eficacia alta con-
tra el patógeno a excepción del sulfato tribásico de 
Kokërr Madh Berati S4 Sevillenca S7−16
Kokërr Madh Elbasani M4 Sikitita (=Chiquitita) S19
Koroneiki R16−19 Sinopolese S6−12−19
Leccino S11−16 M19 R19 Tempranilla R14
Lechín de Granada S16 Tonda di Strongoli S4
Lechín de Sevilla S14−16 Tonda Iblea S4−8−9
Leucocarpa M4 Tondina S19
Limli M4 Verdeal Alentejana M4 R5
Llumet R7 Verdial de Badajoz S3
Maçanilha algarvia S4−5 Verdial de Huevar S16 R14
Manzanilla cacereña M16 Verdial de Vélez−Málaga S14 M16
Manzanilla de agua S16 Vernina (=Ciparsiota) S12
Manzanilla de Carmona M3 Villalonga S16 M19
Manzanilla de Guadix S16 Zarzaleña R14
Manzanilla de Hellín R16 Zarzariega S14
Manzanilla de Jaén S16 R14 Zutica M4 R3
Manzanilla de Sevilla S2−3−7−14−16−20 UC 13A6 S20
Manzanilla de Tortosa S16 – –
aR=Resistente, M=Moderadamente susceptible, S=Susceptible.
bAgosteo et al., 20051; Andrés, 19912; Barranco et al., 20003; Bartolini y Cerreti, 20134; Branz-Sobreiro, 19925; 
Cacciola et al., 19966; García et al., 1997b7; Graniti, 19538; Graniti, 19549; Hemi y Murata, 193510; Loprieno 
y Tenerini, 196011; Martelli, 196012; Martelli, 196113; Mateo-Sagasta, 196814; Montioroni, 195615; Moral 
et al., 200516; Moral et al., 200617; Moral y Trapero, 2009a19; Penninsi et al., 199319; Pontis y Hansen, 194219; 
Sergeeva, 201120
Nota: Los trabajos en los que las evaluaciones se realizaron en condiciones de inoculación artificial aparecen 
marcadas en negrita.
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cobre. A nivel experimental, también hemos obser-
vado una elevada eficacia del tebuconazol, aunque 
su uso está limitado a prefloración (Pérez, 2011). 
En Italia, Pennisi et al. (1993) observaron que el 
sulfato cuprocálcico permite un control mejor 
de la enfermedad que el bitertanol, hexaconazol, 
miclobutanil metiram y ziram. Resultados simil-
ares se obtu vieron en la India al comparar los com-
 puestos cúpricos con distintos compuestos orgánicos 
(Sharma y Kaul, 1990). En el caso de las estrobilu-
rinas, familia de fungicidas de más reciente incorpo-
ración al olivar, han sido escasamente investigadas 
contra la Antracnosis, aunque existen resultados 
que demuestran la eficacia de azoxistrobin en Italia 
(Agosteo et al., 2007) y de trifloxistrobin en España 
(Pérez, 2011). Cabe destacar que se han observado 
buena eficacia de la mezclas de compuestos cúpricos 
y orgánicos, como en el caso de oxicloruro de cobre 
y propineb o trifloxistrobin, o hidróxido cúprico y 
folpet (Pérez, 2011). Actualmente, el estudio de mez-
clas de ambos tipos de fungicidas, o la utilización 
de nuevos compuestos con baja concentración de 
cobre, son de especial interés ya que se espera una 
reducción importante de la cantidad cobre permi-
tida que actualmente es de 6 kg/ha al año en la 
Unión Europea (EEC, 2007; Trapero et al., 2009; 
Cacciola et al., 2012). 
Los compuestos cálcicos se están utilizando para 
control de la Antracnosis del manzano debido a que 
inhiben la actividad de enzimas excretadas por los 
patógenos y refuerzan la estructura de la pared celu-
lar de los tejidos del fruto (Rahman y Punja, 2007). 
En el caso del olivo, aún no hemos observado un 
efecto destacable de los compuestos de calcio (car-
bonato, cloruro, hidróxido, propinato y silicato) en 
el control de la enfermedad (Pérez, 2011). Aunque 
alguno de estos compuestos causan una inhibición 
de la formación de los apresorios, estructura funda-
mental para la infección de los conidios, próxima al 
80% (Agalliu, 2009). Además, en condiciones natu-
rales, se ha observado que el contenido de calcio en 
la aceituna esta positivamente relacionado con la 
resistencia que muestra al patógeno (Moral et al., 
2009b). 
La lucha biológica no han sido empleada de 
forma comercial contra la Antracnosis del olivo, 
aunque en inoculaciones artificiales de aceitunas, 
un aislado fúngico de Aureobasidium pullulans y 
dos bacterianos, Curtobacterium flaccumfaciens y 
Paenibacillus polymyxa, mostraron una capacidad 
de inhibición superior al 50% (Segura, 2003). 
7.  INFLUENCIA SOBRE LA CALIDAD
DEL ACEITE
La obtención de un aceite de calidad es una 
premisa fundamental para cualquier olivicultor. 
Para ello es necesario tener en cuenta los diferentes 
factores que pueden afectar a la calidad del producto 
final en cualquiera de sus etapas de producción. Los 
factores climatológicos, edafológicos, agronómicos 
y, especialmente, la recolección y la sanidad de la 
aceituna influyen notablemente en la calidad del 
aceite de oliva. 
Los parámetros físico-químicos (acidez libre, 
índice de peróxidos, absorbancia ultravioleta K270 
y K232, y ésteres alquílicos), y sensoriales que per-
miten diferenciar las categorías comerciales del 
aceite de oliva virgen están recogidos en los regla-
mentos EEC 1991 y IOOC 2012 (Tabla 3). A su 
vez, los aceites de oliva de mayor calidad (vírgenes 
extras) se diferencian según la cantidad e intensidad 
de matices sensoriales tanto para el olfato como 
para el gusto.
En general, los aceites procedentes de acei-
tunas caídas muestran elevada acidez y deterioro 
de la calidad sensorial (Uceda et al., 2008). Si 
las aceitunas caídas suponen un 5–10% del total 
de frutos, se produce un descenso notable de la 
ca lidad del aceite (Famiani et al., 2002). El estado 
de ma durez de la aceituna también tiene una mar-
cada in fluencia en la calidad del aceite (Alba et al., 
2008). En general, el contenido en compuesto 
fenólicos se incrementa durante las primeras fases 
de maduración de la aceituna y disminuye pos-
teriormente según una curva parabólica (Uceda 
et  al., 2008). Durante el la maduración, además, 
se suele producir un incremento del ácido lino-
leico y, en ocasiones, del oleico, mientras que los 
ácidos palmítico y esteárico tienden a disminuir 
causando un descenso de la relación monoinsatu-
rados/poliinsaturados (Uceda et al., 2008; Inglese 
et al., 2011). Para establecer el momento óptimo 
de recolección se aconseja la realización de análisis 
periódicos de las aceitunas (Alba, 2008), aunque 
suele ser próximo al momento en el que la pigmen-
tación está limitada a la epidermis (Inglese et al., 
2011). Por lo tanto, los sistemas de recolección que 
permitan una recolección de aceitunas aéreas en 
el momento óptimo de madurez de forma rápida, 
para evitar la sobremaduración y caída, y que no 
dañen su epidermis son los más aconsejados. Entre 
estos sistemas, podemos destacar los vibradores, 
tanto de tronco como manuales, y la vendimia-
doras utilizadas para los setos del olivar de alta 
densidad. Recientemente, Guerfel et al (2010; 2012) 
demostraron que este factor agronómico, el marco 
de plantación, también puede afectar a las carac-
terísticas químicas (ácido oleico, hexanol, cloro-
fila, carotenoides y fenoles totales) aunque estos 
estudios se realizaron en condiciones de secano en 
Túnez y con densidades comprendidas entre 51 y 
156 árboles ha−1.
Una vez recogida la aceituna, los procesos 
de transporte, almacenamiento de las aceitunas, 
batido, centrifugación y almacenamiento del aceite 
también influyen marcadamente en la calidad del 
aceite (Alba, 2008). 
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La obtención de aceite de oliva calidad requiere la 
utilización de aceitunas sanas, es decir que no estén 
afectadas por insectos u organismos pató genos que 
les causen alteraciones (Runcio et al., 2008). Entre 
los insectos, destaca la Mosca del olivo que puede 
causar tanto pérdida de cosecha como de calidad del 
aceite, debido a la caída de aceitunas y a la galerías 
de las larvas en la pulpa de los frutos (Andrés, 1991). 
Una elevada infestación de Mosca está asociada con 
incrementos de la acidez libre, de la absorbancia en 
el ultravioleta y del índice de peróxidos (Tamendjari 
et al. 2009; Mraicha et al., 2010), así como una dis-
minución de la estabilidad y contenido de com puestos 
fenólicos del aceite (Gómez-Caravaca et al. 2008; 
Tamendjari et al. 2009; Mraicha et al., 2010). En la 
mayor parte de los casos, los agentes bioló gicos que 
en última instancia deterioran la calidad del aceite 
son hongos filamentosos o levaduras que colonizan 
las galerías de las larvas de la mosca (Andrés, 1991). 
Entre los organismos patógenos de las aceitunas 
destacan diversos hongos y principalmente las espe-
cies del género Colletotrichum (García et al., 1997a; 
García, 1998). Estudios recientes han mostrado que 
aceitunas bien recogidas y procesadas producen 
aceites de inferior calidad a las procesadas de manera 
irregular, siendo sólo la diferencia entre ellas la 
incidencia en las primeras de frutos afectados por 
Antracnosis. Las especies de Colletotrichum causan 
la podredumbre y caída prematura de las aceitunas, 
lo que origina en el aceite un color rojizo (“aceites 
colorados”) característico (Figura 6), aumento de la 
acidez y pésima calidad organoléptica, apare ciendo 
los defectos de tierra y moho-húmedo-terroso 
(Mincione et al., 2004; Carvalho et al., 2008).
En general, a medida que aumenta la inci-
dencia de frutos afectados por Antracnosis, se 
produce simultáneamente una caída de la calidad 
de los aceites extraídos. Los aceites procedentes 
de aceitunas afectadas muestran aumento en el 
índice de peróxidos y, sobre todo, en la acidez libre 
(Iannotta et al., 1999); y una disminución de la 
estabilidad oxidativa, del contenido de polifenoles 
y α-tocoferol. De manera, que aceites proce dentes 
de aceitunas con una incidencia del 15–20% dejan 
de ser clasificados como aceites de oliva virgen 
extra y con una incidencia mayor del 40–45% 
no pueden ser clasifi cados como aceites vírgenes 
al mostrar un porcentaje de acidez >0,8% y 2%, 
respectivamente (Mincione et al., 2004; Carvalho 
et al., 2008). 
Otro parámetro de caracterización del aceite 
afectado por la Antracnosis es la composición 
esterólica que puede impedir el cumplimiento de las 
normas de comercio internacional de los aceites de 
oliva. En cambio, la composición de ácidos grasos 
se mantiene más o menos estable (Iannotta et al., 
1999; Mincione et al., 2004) (Tabla 4).
Recientemente, Runcio et al. (2008) han demos-
trado que los aceites procedentes de aceitunas 
afectadas por el patógeno muestran un incremento 
significativo en el contenido de aldehídos, principal-
mente heptanal, octanal y nonanal que atribuyen 
a las reacciones de descomposición de hidróxidos 
peróxidos que se forman durante la auto-oxidación 
del ácido oleico del aceite (Vichi et al., 2003). 
TABLA 3. Características físico-químicas y sensoriales de las diferentes categorías de aceite de oliva
Clasificación Acidez Libre (%) P.V. (meq O2 kg
−1) UV 270 nm
C. Organolépticas
Intensidad Defecto; Frutado
Virgen Extra ≤0,8 ≤20 ≤0,22 Defecto=0
Frutado>0
Virgen ≤2,0 ≤20 ≤0,25 0<Defecto≤3,5
Frutado>0
Virgen Corrientea ≤3,3 ≤20 ≤0,30 3,5<Defecto≤6,0
0<Defecto≤3,5 y F=0
Lampante >2,0>3,3b – – Defecto>3,5
0<Defecto≤3,5 y F=0
Defecto>6,0b
aSólo existe esta categoría en el Reglamento COI T. 15/NC N°3/Rev. 7
bValor para dicha categoría en el Reglamento COI T. 15/NC N°3/Rev. 7.
FIGURA 6. Aceite de oliva “colorado” (izq.) procedente de 
aceitunas afectadas por Colletotrichum spp. junto a aceite 
virgen extra (dcha.) procedente de aceitunas sanas (Foto de: 
Miguel Pastor).
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Asimismo, la infección por Colletotrichum también 
afecta a los alcoholes alifáticos y terpénicos y los 
contenidos de ceras (Mincione et al., 2004). 
Por último, el contenido de ésteres alquílicos de 
los ácidos grasos en los aceites obtenidos de acei-
tunas que han sufrido un proceso de degradación 
por apilamiento en condiciones húmedas durante 
un largo período aumenta considerablemente 
(Tabla  5). Por lo que cabe esperar que la inciden-
cia de Colletotrichum spp., que produce un aumento 
de la acidez libre y del contenido de alcoholes alifá-
ticos, origine un aumento por esterificación de los 
ácidos grasos y los alcoholes, de manera que posi-
blemente no sólo haya ésteres metílicos y etílicos 
sino que se produzcan otros como propílicos y butí-
licos (Gómez-Coca et al., 2012).
8. PERSPECTIVAS FUTURAS
Aunque durante los últimos años se han reali-
zado avances importantes en el conocimiento de 
la epidemiología y control de la Antracnosis del 
olivo, todavía quedan numerosas investigaciones 
por desarrollar para conseguir un control más efi-
caz y respetuoso medioambientalmente. Por ello, 
actual mente estamos trabajando en el desarrollo de 
un sistema de toma de decisiones con un entorno 
informático amigable para los olivicultores. Con 
este sistema se espera identificar los momentos 
óptimos de control de la enfermedad en función de 
las condiciones ambientales y de la resistencia del 
cultivar lo que derivaría en un ahorro sustancial de 
fungicidas. 
En el caso de la influencia del patógeno en la 
ca lidad del aceite de oliva, y a pesar de sus ne fastas 
consecuencias, las carencias de conocimiento son 
aún mayores. Creemos que son necesarios estu-
dios que aborden la influencia de la incidencia y 
severidad de la infección sobre la calidad del aceite 
incluyendo, además de los parámetros tradicionales, 
como la acidez y el índice de peróxidos, otros como 
el contenido de ésteres. Igualmente interesante sería 
estudiar el efecto del patógeno sobre la calidad de 
los aceites elaborados con aceitunas afectadas por 
el patógeno pero que aún no muestran síntomas 
visibles, es decir durante el proceso de infección lat-
ente. Por último, creemos esencial abordar el efecto 
varietal y etioló gico en la calidad de los aceites 
procedentes de frutos afectados y la dinámica de 
degeneración de los aceites colorados. Afrontar 
estos trabajos requiere la colaboración necesaria de 
químicos del aceite y fitopatólogos. 
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0 0,45 4,16 1,40 0,13 11,00 299,7 93,9 3026
20 2,58 16,24 1,50 0,15 4,50 208,7 93.4 3443
40 6,43 33,14 1,75 0,19 2,00 139,7 91.6 4197
60 6,00 32,80 1,77 0,19 2,50 148,8 91.8 4400
100 8,38 42,73 2,06 0,25 1,50 133,4 90.8 4855
Fuente: Iannotta et al., 1999.
TABLA 5. Contenido en ésteres alquílicos de los ácidos grasos de aceites obtenidos de aceitunas con diferentes grados de deterioro
Muestra Apilamiento (días) FAME (mg kg−1) FAEE (mg kg−1) FAPE (mg kg−1) FABE (mg kg−1)
Inicial 0 24 18 n.d. n.d.
1 14 24323 177703 434 905
2 28 24963 88925 380 693
3 42 30014 167783 735 1052
4 50 38923 278260 1027 1543
Fuente: Pérez-Camino et al., 2002.
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